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Objectif 

• Diagnostiquer une polykystose renale. 


L a decouverte de multiples kystes dans le 
parenchyme renal est devenue frequente 
depuis I'avenement de techniques d'ima- 
gerie performantes et simples d'acces. 

Le terme de polykystose renale doit etre reserve a deux maladies 
genetiques : la polykystose renale autosomique dominante (PKD) 
et la polykystose renale autosomique recessive (PKR). Le diagnostic 
d'une maladie genetique est un diagnostic grave, qui engage 
I'individu et toute sa famille ; il doit etre certain. La PKD s’ac- 
compagne de manifestations extrarenales graves. II ne taut pas 
meconnaTtre ce diagnostic. 

DEFINITIONS 

Kyste renal 

Un kyste renal est une cavite remplie de liquide, limitee par une 
couche de cellules epitheliales, dont I'origine est une dilatation de 
n'importe quelle partie du nephron ou du tubule collecteur. 

La presence de kystes dans les reins est un evenement banal. 
Dans des series autopsiques, plus de 50 % des sujets de 50 ans 
presentent au moins un kyste renal microscopique. 


MALADIES KYSTIQUES RENALES (MKR) 

L'origine des kystes renaux peut etre acquise, congenitale ou 
encore genetique. 

Kystes acquis du rein (tableau i) 

La presence de kystes dans les reins est un evenement fre- 
quent chez I'homme. 

1. Kystes simples du rein 

II s'agit de kystes solitaires ou multiples. Ms sont de localisation 
corticale ou medullaire. Ils sont frequents dans la population 
generale, exceptionnels chez I'enfant, et rares avant 30 ans. Apres 
50 ans, ils deviennent frequents. Leur frequence augmente avec 
I'age ; ainsi, plus de 25 % des hommes ages de 75 ans ont au 
moins un kyste renal en echographie, et dans 10 % des cas ils 
sont bilateraux. Leur physiopathologie est inconnue. 


Transmission autosomique dominante 

Le mode de transmission autosomique dominante se caracterise 
par la presence du trait phenotypique si un seul allele mute est 
present. La transmission est verticale, il n'y a pas de saut de gene- 
ration. Le risque de transmission du trait phenotypique a la des- 
cendance est de 50 %. 

Transmission autosomique recessive 

Le mode de transmission autosomique recessive se caracterise 
par la presence du trait phenotypique si les deux alleles du gene 
sont mutes. Chaque parent apporte un allele mute. Les parents 
sont indemnes de I’affection. Le risque d'apparition de la maladie 
dans la fratrie est de 25 %. Pour plus d’informations sur les modes 
de transmission mendelienne et la realisation d’un arbre genea- 
logique, nous conseillons la consultation du site Orphaschool 
( http://www.orpha.net/orphaschool/elearn1.htm ). 


■emii Kystes acquis et congenitaux du rein 


KYSTES ACQUIS 

KYSTES CONGENITAUX 

1 Kystes simples du rein 

1 Maladie de Cacchi et Ricci 

1 Multikystose acquise du dialyse 

1 Dysplasie multikystique 

1 Kystes du sinus renal 

1 Diverticules pyelocaliciels 

1 Kystes multiloculaires 


1 Kyste hydatique 


1 Kystes de I'hypokaliemie 


chronique 


1 Nephropathie au lithium 
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2. Multikystose acquise du dialyse et de i'insuffisant 
renal chronique 

L'insuffisance renale chronique (IRC) s'accompagne frequemment 
de I'apparition de multiples kystes renaux. II ne taut pas confondre 
cette complication de I'lRC avec une maladie genetique renale, 
et en particulier la PKD. La presence de ces multiples kystes 
renaux ne s'accompagne pas d'une augmentation du volume 
renal, qui est constante quand la polykystose renale autosomique 
dominante se complique d'insuffisance renale. Sa frequence est 
de 90 % apres 10 ans d'hemodialyse. C'est un etat precancereux. 
Sa physiopathologie est inconnue. 

Kystes congenitaux (tableau d 
Maladies kystiques renales genetiques 

II existe de nombreuses maladies renales kystiques genetiques 
(tableau 2). Elies sont classees en fonction de leur mode de trans- 
mission. La plus frequente est la polykystose renale autosomique 
dominante. Le diagnostic differential repose sur I'analyse du mode 
de transmission (arbre genealogique), les manifestations cliniques 


associees (atteinte hepatique, cutanee et syndrome dysmor- 
phique) le volume renal et les tumeurs associees (echographie 
et scanner renal). Toutes les maladies kystiques renales gene- 
tiques sont des ciliopathies. II s’agit de maladies du cil primaire. 


POLYKYSTOSE RENALE AUTOSOMIQUE 
DOMINANTE 

La polykystose renale autosomique dominante est une maladie 
genetique frequente de I'adulte. Elle se caracterise par la presence 
de nombreux kystes renaux et un mode de transmission auto- 
somique dominant. 

Epidemiologie et genetique 

1. Epidemiologie 

C'est la maladie genetique renale la plus frequente. Elle touche 
1 personne sur 800 dans la population generale et est respon- 
sable de 8 % des cas d'insuffisance renale chronique terminale 
en France. 


■fljiFfrw Maladies kystiques renales genetiques 


MALADIE 

SIGNES ASSOCIES 

GENE 

TRANSMISSION AUTOSOMIQUE DOMINANTE 



Polykystose renale autosomique dominante 

1 kystes hepatiques I anevrismes des arteres 
cerebrales 

1 P/ffl/(16p13) 1 PKD2( 4q21) 

Maladie de von Hippel-Lindau 

1 Cancer du rein 1 hemangioblastome (refine, 
systeme nerveux central) 1 kyste du pancreas 

1 pheochromocytome 

1 1/W«3p26) 

Sclerose tubereuse de Bourneville 

1 Atteinte cutanee (tumeurs benignes, 
taches cafe au lait) 1 epilepsie ■ retard mental 

1 angiomyolipomes renaux 1 astrocytome 

1 TSC1 (9q34)l TSC2 (16p13) 

Maladie kystique de la medullaire 

1 hyperuricemie et goutte precoce ■ petits reins 

■ (M)0(16p12.3) ■ A07)/(1q21) 

Maladie qlomerulokystique 

1 M0DY V 1 hypolasie renale 

1 WVf7/?(17cen) 

TRANSMISSION AUTOSOMIQUE RECESSIVE 

Polykystose renale autosomique recessive 

1 fibrose hepatique periportale ■ hypertension 
portale 

1 P/fW0/(6p21.1-p12) 

Nephronophtise 

1 petits reins 1 kystes medullaire 

1 atteinte ophtalmologique possible 

1 syndrome deJoubert 

1 NPHPH 2q13) 1 /A/KS(9q31) ■ NPHP3 (3q22), 

1 NPHP4 (1p36) ■ NPHP5 (3q13) 1 NPHP6 (12q21), 

■ AHI1 (6q23.3 ) 

Syndrome de Bardet-Biedl 

1 obesite 1 polydactylie 1 hypogenitalisme 

1 retinite pigmentaire 1 retard mental 

1 BfiS/ (11q13) 1 BB52(16q21) 1 BBS3(3p12-q13), 

1 BBS4 (15q22.3) 1 BBS5 (2q31) 1 BBS6 (20p12) 

1 BBS7 (4q27) 1 Bfi5S(14q32.11) ■ BBS9 (7p14) 

■ BBS/0 (12q) ■ BB5//(9q33.1) 

TRANSMISSION DOMINANTE LIEE A L'X 

Syndrome oro-facio-digital de type 1 

1 dysmorphie faciale ■ anomalies des membres 

1 retard mental 

1 Oro/(Xp22.3-p22.2) 
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2. Genetique 

C'est une affection de transmission autosomique dominante. 
Deux genes peuvent etre mutes dans la PKD. Dans 85 % des cas, 
il s'agit de PKD1 et dans 15 % des cas de PKD2. PKD1 est localise 
en 16p13, c'est un gene de 52 kb comportant 46 exons transcrits 
en un ARNm de 14 kb qui est traduit en une proteine membra- 
naire de 4 302 aminoacides la polycystine-1 (PC-1). Sa fonction pre- 
cise est inconnue. PKD2e st localise en 4q21, c’est un gene de 68 kb 
comportant 15 exons transcrits en un ARNm de 5 kb traduit en 
une proteine membranaire de 968 aminoacides, la polycystine-2 
(PC-2). La polycystine-2 est un canal cationique de la famille TRP. 

II existe une grande variabilite dans I'expression Clinique de la 
PKD. Cette variabilite est genetiquement controlee. Les mutations 
sont privees, il n'y a pas de mutations recurrentes. Les patients 
mutes dans PKD1 ont un age moyen de mise en dialyse de 54 ans 
contre 74 ans pour ceux mutes dans PKD2. Le siege de la mutation 
dans PKD1 a aussi un impact sur la severite de la maladie renale 
et extrarenale. 

Les kystes se developpent aux depens del a 2 % des nephrons, 
alors que toutes les cellules renales portent la mutation de PKD1 
ou PKD2. Le developpement des kystes est secondaire a I’appa- 
rition d’un deuxieme coup moleculaire (mutation somatique) 
dans le gene PKD1 ou PKD2. L'apparition des kystes depend de 
cet evenement. Ce modele permet de comprendre la variabilite 
d'expression de la maladie. La frequence de survenue des kys- 
tes depend de la frequence des mutations somatiques dans les 
cellules renales. La PKD est une maladie autosomique recessive 
a I'echelon cellulaire. 

Par ailleurs, 5 a 10 % des patients portent une mutation de novo. 

Manifestations cliniques 

La polykystose renale autosomique dominante est une maladie 
systemique. II existe des manifestations secondaires a la presence 
des kystes ou d'une maladie du tissu elastique et du muscle lisse. 
II existe des atteintes renales et extrarenales. Les deux complica- 
tions majeures de la PKD sont le developpement de I'insuffisance 
renale chronique et les anevrismes des arteres cerebrales. Le 
diagnostic peut etre porte devant une de ces manifestations cli- 
niques, mais de plus en plus lors du depistage familial. 

1. Kystes 

/ Les kystes renaux sont constants. Leur augmentation de volume 
est lente, progressive et bilaterale. Ils sont responsables de I'en- 
semble des manifestations renales de la PKD (fig. 1 et 2). La seve- 
rite des symptomes renaux et de I'insuffisance renale est cor- 
relee au volume kystique. Ils se compliquent d'une augmentation 
du volume renal qui est responsable de douleurs liees a la dis- 
tension de la capsule. Les douleurs peuvent etre le symptome 
d'une hemorragie intrakystique (fig. 1) d'une migration lithiasique, 
defections (infections de kystes et pyelonephrite). Les kystes 
renaux peuvent etre responsables d’episodes d'hematurie 
macroscopique. L'insuffisance renale est secondaire a la des- 
truction du parenchyme renal sain par les kystes. Elle peut sur- 
venir a tous les ages. Elle apparait en general dans la 4 e decennie 


a reten ir 


POINTS FORTS 


La polykystose renale autosomique dominante est une 
maladie renale genetique frequente qui est responsable 
de 8 % des cas des insuffisances renales chroniques 
terminales en France. Le diagnostic repose sur la presence 
de multiples kystes renaux et une enquete familiale en 
faveur d’un mode de transmission autosomique dominant. 
La polykystose renale autosomique dominante est une 
maladie systemique qui peut se compliquer d'HTA precoce 
et d’anevrismes des arteres cerebrales. Ces complications 
sont depistables et doivent beneficier d’une sanction 
therapeutique. 

La presence de kystes renaux n’est pas synonyme de 
polykystose renale autosomique dominante. II existe 
d’autres maladies kystiques renales. Le volume renal est 
un element important qui est une aide au diagnostic et un 
marqueur pronostique. Dans les cas difficiles, un avis 
specialise est indispensable. 


( V. MINI TEST DE LECTURE, p. 2072) 


et 50 % des polykystiques sont en traitement de suppleance a 
54 ans. Ensuite, tous les 10 ans, 10 % des patients restants deve- 
loppent une insuffisance renale chronique terminale. Pour PKD2, 
cette sequence est decalee en general de 20 ans. La vitesse de 
degradation du debit de filtration glomerulaire est approximati- 
vement de - 5 mL/min/an. 

V Les kystes hepatiques apparaissent chez 70 % des patients, plus 
tardivement que les kystes renaux et plus f requemment chez les 
femmes. Ils sont le plus souvent asymptomatiques (fig. 2). La 
principal complication est liee a I'hepatomegalie et a la com- 
pression des organes de voisinage. Ils ne se compliquent pas d’in- 
suffisance hepatocellulaire. La complication la plus redoutable 
est I'infection. 

V Les autres localisations kystiques sont rarement symptoma- 
tiques. II existe des kystes pancreatiques chez 30 % des patients, 
des kystes arachno'fdiens chez 10 % des patients ; tous les orga- 
nes solides intra-abdominaux peuvent presenter des kystes. Les 
kystes de I'epididyme peuvent se compliquer de sterilite. 

2. Atteintes non kystiques 

V L’hypertension arterielle (HTA) est de physiopathologie incom- 
pletement comprise. Elle est secondaire a une stimulation du sys- 
teme renine-angiotensine-aldosterone (SRAA) par des modifi- 
cations de la vascularisation renale liees a la presence des kystes. 
Elle est precoce et apparaTt avant le developpement de I'IRC. Elle 
doit etre systematiquement depistee chez les patients atteints 
de PKD ou a risque de PKD, et cela des I'enfance. Une prise tension- 
nelle annuelle doit etre systematiquement proposee. II s'agit d'un 
facteur important de progression de I'insuffisance renale. Elle doit 
etre prise en charge le plus precocement possible. 
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MM A : rein polykystique (scanner non injecte) complique d'une hemorraqie 
intrakystique (fleche). B : rein polykystique (scanner injecte) : les kystes ne sont pas 
rehausses par le produit de contraste. 



M Scanner injecte d’une polykystose 

renale autosomique dominante avec reins 
polykystiques et quelques kystes hepatiques. 


y Les anevrismes des arteres cerebrates sont une complication 
qui touche 10 % des polykystiques tout-venant et 20 % de ceux 
ayant des antecedents familiaux d’anevrismes. Ils se compliquent 
de rupture plus precoce que dans la population generate. La 
symptomatologie n’est pas differente de celle des anevrismes de 
la population generale. 

Dans les families a risque, un depistage par angio-IRM doit 
etre propose a partir de I’age de 20 ans. Si I’angio-IRM initiale 
est negative, un suivi tous les 10 ans semble raisonnable. La prise 
en charge de ces anevrismes n’est pas differente de ceux de la 
population generate. II existe un risque plus important de dis- 
section des vaisseaux lors des arteriographies. La prise en charge 
de ces anevrismes doit etre multidisciplinaire. La presence d'un 
anevrisme sur d'autres arteres de moyen calibre est possible, mais 
elle est moins frequente. 

V L'atteinte cardiaque est presente dans 20 % des cas de PKD. 
II s'agit de valvulopathies (insuffisance mitrale, prolapsus valvu- 
laire mitral, insuffisance aortique). L'apparition d'une hypertro- 
phie ventriculaire gauche est frequente chez ces patients. 

V La diverticulose digestive n'est pas differente dans sa sympto- 
matologie, et sans particularity par rapport a la population gene- 
rate. Les deux points remarquables sont la precocite d'apparition 
des diverticules et le developpement possible sur tout le tube 
digestif. 

y L'hernie inguinale est plus frequente que dans la population 
normale. 


Facteurs pronostiques 

Les deux facteurs pronostiques ayant le plus d'impact sur le 
developpement d'une insuffisance renale sont le genotype PKD1 
vs PKD2e t le volume renal. Plus les reins sont gros, plus ils aug- 
mentent de volume rapidement, plus le risque d'insuffisance 
renale chronique est important. Les autres facteurs de mauvais 
pronostic sont le sexe masculin, I'age au diagnostic Clinique, la 
precocite des episodes d'hematurie macroscopique, la presence 
d'une HTA, la presence d'une microalbuminurie ou d'une protei- 
nurie, le tabagisme. 

Prise en charge 

II n'existe pas de traitement curatif de la polykystose renale 
autosomique dominante. La seule mesure ayant montre son effi- 
cacite pour ralentir la progression de I'insuffisance renale chro- 
nique est le controle de I’HTA. La prochaine decennie verra appa- 
raTtre des traitements specifiques qui permettront de ralentir la 
progression de cette affection. Pour I'instant, la mesure la plus 
importante reste le controle de I'HTA. 

1. Depistage de I'HTA 

L'HTA doit etre systematiquement recherchee des le plus 
jeune age chez les sujets a risque ou les sujets ayant une PKD. 
Elle peut apparaTtre des I'enfance. La prise tensionnelle se fait a 
un rythme annuel. Si une HTA est depistee, I'objectif tensionnel 
est de 130/80 mmHg. Aucun medicament 
n'a montre une superiority en termes de 
nephroprotection. En cas d'hypertrophie 
ventriculaire gauche, de microalbumi- 
nurie ou de proteinurie associee, le choix 
se fait en premier sur un bloqueur du 
SRAA : inhibiteur de I'enzyme de conver- 
sion ou antagoniste des recepteurs de 
I'angiotensine (sartans). L’arret du tabac 
est capital pour ralentir la vitesse de pro- 
gression de I'lRC et limiter le risque cardio- 
vasculaire. 


i— QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? - 

| Trois types de dossiers pourrait conceraer Fitem « Polykystose renale ». 


Le premier est un dossier de diagnostic 
« classique » de polykystose renale auto- 
somique dominante (PKD), avec des 
questions portant sur la maladie. Le 
deuxieme type serait un dossier trans- 
versal de neurologie-nephrologie pos- 


sible avec une rupture d’anevrisme chez 
un polykystique. Enfin, il est possible 
d’avoir chez un insuffisant renal chro- 
nique presentant des kystes a Fechogra- 
phie, de vous faire discuter une PKD 
versus une multikystose acquise. • 
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2. Depistage des anevrismes intracraniens 

Le depistage des anevrismes des AAC est systematique chez les 
patients souffrant de polykystose, dont un des parents a deja eu 
un anevrisme, une hemorragie intracerebrale ou meningee ou un 
accident vasculaire cerebral. II repose sur la realisation d'une angio- 
IRM tous les 10 ans. Le controle tensionnel et I'arret du tabac sont 
deux points capitaux pour limiter le risque de rupture d'anevrisme. 

3. Information a la famille 

La PKD est une maladie genetique. II est important d'informer 
le patient du risque de transmission a sa descendance, et que ce 
dernier informe a son tour les membres de sa famille de sa maladie 
genetique et du risque pour eux d'en etre atteints. Le risque de trans- 
mission a la descendance est de 50 %. Un individu non atteint 
ne transmet pas la maladie a sa descendance. Une echographie 
renale ne doit etre realisee qu'en cas de signe Clinique ou de desir 
d'un depistage. La realisation d'une echographie renale doit etre 
faite en informant le patient des resultats possibles. 


POLYKYSTOSE RENALE AUTOSOMIQUE 
RECESSIVE 

La PKR est une maladie pediatrique rare. Sa prevalence est de 
1/30 000 naissances. C'est une affection grave, de transmission 
autosomique recessive. Le risque de recurrence dans la fratrie 
est de 25 %. Le gene mute est PKHD1 localise sur le chromo- 
some 6p12. II code une proteine de 4 074 aminoacides : la fibro- 
cystine. Sa fonction est inconnue. La PKR se caracterise par une 
atteinte renale et hepatique. La severite des deux atteintes est 
variable d’un patient a I'autre. La presentation neonatale peut 
etre tres severe avec une hypoplasie pulmonaire conduisant au 
deces. Avant la premiere annee, le diagnostic est souvent fait 
devant I'atteinte renale. Durant la periode infantile, I'atteinte renale 
(gros rein ou HTA) est souvent au-devant de la scene. Plus tard, 
c'est souvent devant I'atteinte hepatique que le diagnostic est 
porte ou devant la presence d'une HTA. Le diagnostic precoce est 
de mauvais pronostic : renal et vital. 

Maladie renale 

La lesion renale de base est une dilatation des tubes collecteurs. 
Cette dilatation peut ensuite donner naissance a des kystes. Le 
diagnostic peut etre antenatal ou neonatal sur une echographie 
qui met en evidence de gros reins hyperechogenes. Le volume 
renal a ensuite tendance a se normaliser avec I'apparition de kystes 
renaux. II existe quelques cas d'augmentation du volume renal. 
L'atteinte renale se complique d'insuffisance renale chronique 
terminale dans 20 a 30 % des cas. L'HTA est frequente. 

Maladie hepatique 

L'atteinte hepatique se caracterise par une fibrose hepatique 
se compliquant d'une hypertension portale associee a une pro- 
liferation des canaux biliaires. Les voies biliaires peuvent etre 
dilatees. On parle de maladie de Caroli, qui predispose aux cho- 


langites. La complication principale de la fibrose hepatique peri- 
portale est le developpement d'une hypertension portale qui se 
complique de varices cesophagiennes et d'une splenomegalie 
majeure. 


DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de la polykystose renale autosomique dominante 
est un diagnostic frequent. II est important de ne pas porter un 
diagnostic par exces. Le diagnostic d'une maladie genetique 
implique I’individu mais aussi toute sa famille. Les autres maladies 
kystiques renales ont des complications specifiques qui neces- 
sitent une prise en charge specialisee (p. ex., la maladie de von 
Hippel-Lindau ou la sclerose tubereuse de Bourneville et la fre- 
quence des cancers renaux associes). II est indispensable 
d’avoir un avis specialise quand le diagnostic est suspecte. 

Circonstances du diagnostic 

La decouverte de kystes renaux peut se faire dans des circons- 
tances variees : 

- devant des symptomes : douleur, hematurie, infection urinaire, 
organomegalie, bilan d'une HTA, bilan d'une insuffisance renale 
chronique ; 

- lors d'un examen systematique ; 

- enfin, dans la PKD, le diagnostic est souvent fait lors d’un 
examen de depistage dans la famille. 

Informations indispensables 

La PKD se caracterise par la presence de kystes renaux et par 
le mode de transmission autosomique dominant. II faut evaluer 
le nombre de kystes, le volume du parenchyme renal, I'absence 
de tumeurs associees et le mode de transmission. La recherche d'une 
atteinte cutanee, ophtalmologique, d'un syndrome malformatif 
permet d'evoquer d'autres maladies plus rares (tableau 2). L'at- 
teinte hepatique permet en general de faire le diagnostic de PKR. 

1. Presence de kystes et taille des reins 

L'echographie et le scanner permettent de mettre en evidence 
deux gros reins deformes par de multiples kystes corticaux et 
medullaires dans la PKD (fig. 1). Les criteres echographiques rete- 
nus pour porter le diagnostic de PKD chez un patient apparente 
a un patient ayant une PKD sont : 

- avant 30 ans, presence d'au moins deux kystes renaux uni- ou 
bilateraux ; 

- entre 30 et 60 ans, presence d'au moins deux kystes dans 
chaque rein ; 

- apres 60 ans, presence d'au moins 4 kystes dans chaque rein. 
Apres 30 ans, I'absence de kystes dans les reins elimine le diag- 
nostic de PKD. S'il n'y a pas d'histoire familiale, il est indispensable 
d'evaluer le volume renal. Chez un insuffisant renal chronique, 
des kystes renaux, sans augmentation du volume renal, sans histoire 
familiale eliminant quasiment une PKD, il est retenu le diagnostic 
de multikystose acquise de I'lRC. II doit etre recherche une autre 
cause a I'insuffisance renale. 
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II est indispensable de rechercher des kystes renaux chez 
les descendants et les ascendants pour realiser un arbre genea- 
logique. 

2. Arbre genealogique 

II est indispensable d'effectuer un arbre genealogique. II existe 
5 a 10 % de mutations de novo. Dans 90 % des cas de PKD, il 
existe une histoire familiale. II est indispensable de realiser une 
echographie renale a la recherche d'une maladie kystique renale. 

Diagnostic de certitude de la PKD 

Le seul examen assurant un diagnostic de certitude est I'iden- 
tification d'une mutation dans le gene PKD1 ou PKD2. La recherche 
de ces mutations est difficile. L'interpretation des mutations iden- 
tifiees est parfois complexe. Une imagerie renale performante 
et une histoire familiale sont habituellement suffisantes pour 
porter le diagnostic. Le diagnostic moleculaire, s'il n’est pas 
indique du fait de la complexite de sa realisation, peut permettre 


dans des cas difficiles de redresser le diagnostic. La difference 
de pronostic des formes liees a PKD1 ou PKD2 peut rendre legi- 
time le genotypage par analyse de liaison ou recherche directe 
de la mutation. 


CONCLUSION 

La polykystose renale autosomique dominante est une maladie 
genetique renale frequente. Son diagnostic est important, car il 
est indispensable de depister certaines complications qui peu- 
vent engager le pronostic vital et renal. Le diagnostic repose sur 
une analyse pertinente et attentive de I'arbre genealogique et 
de I'imagerie renale. Chez un insuffisant renal chronique, ce ne 
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